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1 Zusammenfassung
Das Mapping des ventrikulären Arrhythmiesubstrats stellt insbesondere bei hämody-
namisch instabilen VT (ventrikulären Tachykardien) sowie nicht oder nur kurzzeitig
induzierbarer VT und ventrikulärer Extrasystolie (VES) weiterhin eine Heraussforde-
rung dar.
Durch Non-Contact-Mapping (NCM) mittels eines Multielektrodenarraykatheters
(MEA) lässt sich mit Aufzeichnung nur eines Herzzyklus eine elektroanatomische
farbkodierte Propagation Map erstellen. Dies könnte insbesondere für das Mapping
von komplexen, hämodynamisch instabilen sowie schwer induzierbaren ventrikulären
Arrhythmien einen Vorteil darstellen. Allerdings existieren nur wenige Daten zum
NCM von ventrikulärem Arrhythmiesubstrat.
Retrospektiv wurden die Daten von insgesamt 31 Patienten ausgewertet, die im Zeit-
raum von Mai 2012 bis November 2013 im Klinikum Frankfurt Höchst, Klinik für
Innere Medizin I / Kardiologie, einem Non-Contact-Mapping (NCM) mithilfe eines
Multielektrodenarraykatheters (MEA) und nachfolgender Katheterablation unterzogen
wurden.
Die Patienten wurden anhand der ventrikulären Arrhytmie zugrundeliegenden Erkran-
kung in drei Gruppen aufgeteilt: Die Gruppe der Ischämischen VT (Gruppe 1), der
VES (Gruppe 2) und sonstiger Ursachen (z.B. LVNC, DCMP, ARVD) für VT, zusam-
mengefasst unter “Andere” (Gruppe 3).
Das Alter der Patienten betrug 65 ±16 Jahre (Altersspanne: 27 – 86 Jahre). 19 Patien-
ten (61,3 %) konnten der Gruppe 1, 6 Patienten (19,4 %) der Gruppe 2 und weitere 6
Patienten der Gruppe 3 zugeordnet werden. Es erfolgte eine Aufteilung in die Katego-
rien A (keine VT induzierbar), B (nicht klinische VT induzierbar) und C (klinische VT
induzierbar). Bei Nicht-Induzierbarkeit der VT wurde von einem erfolgreichen Map-
ping ausgegangen. Bei VES wurde die Freiheit von VES kurz nach Ablation, sowie im
Rahmen einer postintreventionellen LZ-EKG-Kontrolle, als Endpunkt festgesetzt und
ebenfalls unter Kategorie A subsummiert. Bei erneuter Dokumentation der klinischen
VES erfolgte die Einteilung – analog zu den Patienten mit VT – in die Kategorie C.
Insgesamt wurden 45 ventrikuläre Arrhythmiesubstrate mittels NCM gemappt. Nach
Ablation konnte bei 42 Substraten keine erneute Induktion mehr durchgeführt werden.
Im Durchschnitt lag die Untersuchungsdauer bei 239± 74 min. Das KAP (Kerma Area
Product) lag im Mittel bei 203 cGycm² und war damit unterhalb der in anderen Studien
gemessenen Werte. Bei zwei Patienten (6,5%) konnte nach dem Eingriff ein Aneurys-
ma spurium dokumentiert werden. Kardioembolische Ereignisse traten nicht auf.
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Die Auswertung der 31 untersuchten Patienten zeigt, dass das NCM mittels MEA ei-
ne Berreicherung für das Mapping und die Behandlung von ventrikulären Arrhytmien
darstellen könnte. Prospektiv randomisierte Studien sind jedoch notwendig um den
Stellenwert dieses Verfahrens genau festzulegen.
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The path of the ablation has to be documented precisely and so far the optimal method
has to be defined, for the conventional methods cannot be used in some cases of com-
plex arrhythmias.
Retrospectively we evaluated the data of 31 patients, who were admitted to hospital
treatment between May 2012 and November 2013 to the Klinikum Frankfurt Höchst,
Klinik für Innere Medizin I / Kardiologie, and underwent an ablation procedure with
the help of Non-Contact-Mapping by an Multielectrodearraycatheter. We used NCM
for the mapping of complex arrhythmias. Based on the results of the mapping we
administered the ablation.
Patients were divided into three groups, based on the underlying disease for the VT.
Ischemic VT (group 1), RVOT (group 2) and others, meaning LVNC, DCMP, ARVD
and status post Ross procedure (group 3).
The mean age of the patients was 65 ± 16 years, ranging from 27 to 86 years. 19 pa-
tients (61,3 %) were diagnosed with ischemic VT, 6 patients (19,4 %) showed an RVOT.
There were 3 patients (9,7 %) with DCMP, one patient (3,2 %) with LVNC, one patient
(3,2 %) with ARVD and another patient (3,2 %) with status post Ross procedure. After
ablation the inducibility of the VT, which had been mapped, marked the success of
the procedure. The results were documented and divided in categories A (no VT in-
ducible), category B (no clinical VT inducible) and category C (clinical VT inducible).
Non-iducibilty of any VT marked a successful mapping procedure.
The groups 2 and 3, showed no inducibility of any VT after NCM and ablation. There
was one case of inducibility of clinical VT in group one, two others in the same group
showed a non-clinical VT after NCM and ablation. 42 of 45 induced VTs were suc-
cessfully mapped, identified and ablated. Complications related to the NCM procedure
did not occur. The mean duration for procedure was 239± 74 min. The mean proce-
dure times are decreasing from the group 1 with 256± 80 min, group 2 with 211± 66
min, down to group 3 with 201± 29 min. The mean fluoroscopy time was 37± 17
min.
Longer fluoroscopy time corellates with longer procedure time and higher radiation do-
se, which is called KAP / DAP (Kerma Area Product / Dose Area Product) and defines
the exposure of a body to radiation; it is measured in cGycm². Whereas the fluoroscopy
time for the groups did not differ significantly, group 1 showed the longest mean
radiation time with 41± 18 min, group 3 showed the shortest mean radiation time with
27± 7 min.
The advantages of this method lay in the identification of VT and Extrasystolies, in-
dependent of cycle length, morphology, localisation or hämodynamic stability of the
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VT, which shows also in the results of radiation time and dose and the mean procedure
time. NCM is definitely an enrichment of the treatment of VTs. The future will show,
if this method is applicable.
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2 Einleitung
Die Kammertachykardie (VT) zählt nach wie vor zu den schwer lebensbedrohlichen
Rhythmusstörungen. Sie kann zu Kammerflimmern führen und gilt als Hauptursache
(70 – 80 %) für den plötzlichen Herztod [6]. In den USA sterben jedes Jahr mehr als
300000 Menschen an den Folgen des plötzlichen Herztodes (SCD), in den Industrie-
staaten macht der SCD etwa 15 % der Gesamtmortalitätsrate aus [58]. Unterschiedliche
Krankheitsbilder können einer VT zugrunde liegen, in 76 – 82 % der Fälle ist dies aber
eine ischämische Herzerkrankung, ausgelöst durch KHK oder Myokardinfarkt [37].
Die klinische Symptomatik reicht von Palpitation und Schwindel über Synkopen, bis
hin zu schwerwiegenderen Symptomen wie Angina, Herzversagen und Kreislaufkol-
laps. Weitere Symptome der VT, wie eine erhöhte Kammerfrequenz, Asynchronität
zwischen Vorhof und Herzkammer sowie innerhalb der Herzkammern und eine ver-
minderte Auswurfleistung des linken Ventrikels, können zu einer hämodynamischen
Beeinträchtigung führen.
Der kurative Therapieansatz der Katheterablation konnte lange Zeit nur bei hämodyna-
misch stabilen, monomorphen und reproduzierbaren Formen der Kammertachykardie
angewendet werden, denn der Weg der Ablation, d.h. die zu abladierende Struktur des
Myokards, stets präzise mit zum Teil langwierigen Mapping-Manövern dokumentiert
werden muss.
Die optimale Mapping-Methode ist nicht klar definiert, die konventionelle Methode ist
recht aufwendig und besitzt Limitierungen und Defizite v.a. im Bereich der Identifizie-
rung und Lokalisierung komplexer Kammertachykardien. Moderne Mappingverfahren
können das therapeutische Spektrum erweitern und optimieren, so dass auch komplexe
arrhythmogene Strukturen des Myokards sicher und genau identifiziert, lokalisiert und
schließlich abladiert werden können.
Ein solches Mappingverfahren ist das sog. „Non-Contact-Mapping“. Hierzu liegen der-
zeit jedoch nur wenige Studien mit geringen Fallzahlen vor. Ziel der vorliegenden Ar-
beit ist es daher den Stellenwert des NCM bei VT und schwer induzierbaren VES zu
untersuchen.
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2.1 Elektrophysiologische Mechanismen für Arrhythmien
Der Ursprung für eine Arrhythmie liegt entweder in einer fehlerhaften Reizformation,
„Automatie” genannt, oder einer fehlerhaften Reizweiterleitung, welche als „Reentry”
(engl. „reentry”= Wiedereintritt) bezeichnet wird. Beide Mechanismen liegen häufig
gleichzeitig vor, nicht selten bedingt ein Mechanismus den anderen. So kann ein Me-
chanismus als Initiator für den anderen Mechanismus fungieren, der wiederum die
Arrhythmie aufrechterhält. Dementsprechend ist die elektrophysiologische Diagnostik
u.U. erschwert, dennoch ist ein genaues Bild der elektrophysiologischen Ursachen ei-
ner Arrhythmie ein wichtiger Baustein für die Wahl der geeigneten Therapie derselben.
Lokalisation, zeitliche Abläufe, das Auftreten und Verhalten der Erregung bei Übersti-
mulation können diagnostische Hinweise geben [21].
2.1.1 Automatie
Allgemein bezeichnet Automatie die autonome, rhythmogene Aktivität von Herzzel-
len. Auf eine Spontan-Depolarisation folgt das Erreichen der Reizschwelle für ein
Aktionspotential, welches dann weitergeleitet wird. Diese Schrittmacherzellen finden
sich im Sinus-Knoten des Herzens, sowie im Bereich der AV-Junktion und infrahissär.
Bei Störungen transmembranärer Zellmechanismen können auch ursprünglich nicht-
rhythmogene Herzzellen, rhythmogenes Potenzial entwickeln. Auslöser hierfür kön-
nen Medikamente, Herzerkrankungen, extrazellulärer Kaliummangel oder Störungen
des autonomen Nervensystems sein. Automatie kann prinzipiell bei jeder Form der
Arrhythmie vorliegen. Vor allem relevant ist dieser Mechanismus bei der Entstehung
von ventrikulären Extrasystolen, die auch ohne das Vorliegen struktureller oder koro-
narer Herzerkrankungen auftreten können [41][21].
2.1.2 Reentry
Wird eine wandernde Erregungswelle durch nicht-konduktives Gewebe, sog. arrhyth-
mogenes „Substrat”, welches aus refraktärem oder fibrös verändertem Myokard beste-
hen kann, am Fortlaufen gehindert, umkreist diese Erregungswelle die nicht konduktive
Zone und wandert an den Ort der initialen Erregung zurück, wo sie erneut auf erregba-
res Gewebe trifft. Sie bildet einen Reentry-Kreis, d.h. die natürliche Refraktärität des
Gewebes wird außer Kraft gesetzt, die kreisende Erregung wird nicht unterbrochen.
Der Reentry-Mechanismus liegt den meisten Arrhythmien zugrunde [21].
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2.2 Die ventrikuläre Extrasystolie (VES)
Die ventrikuläre Extrasystole (VES) ist die häufigste Arrhythmie ventrikulären Ur-
sprungs und ist häufig mit einer vorliegenden strukturellen Herzerkrankung verge-
sellschaftet. In prognostischer Hinsicht ist sie nach einem Myokardinfarkt bedeut-
sam. Bei herzgesunden Patienten ist die VES oft ein Zufallsbefund durch Langzeit
EKG oder ausgeprägte Symptomatik, wie Palpitation, Schwindel, Erschöpfungszustän-
de und Brustschmerz. Die VES ist nicht immer behandlungsbedürftig, es sei denn es
liegt eine schwerwiegende Symptomatik vor.
Vor allem eine länger bestehende und häufige VES kann eine reversible Form einer
Kardiomyopathie auslösen, welche wiederum zu einer verringerten Ejektionsfraktion
im linken Ventrikel führen kann [61].
Die Standardtherapie sieht eine medikamentöse Behandlung mit Beta-Blockern oder
Ca2+-Kanal Blockern vor, bei Ineffektivität dieser Medikamente auch Antiarrhythmika
der Klasse I oder III [11]. Die Ablationstherapie ist eine probate Möglichkeit, um die
Ejektionsfraktion bei betroffenen Patienten zu verbessern [60][5].
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3 Ventrikuläre Arrhythmiesubstrate
3.1 Die ischämische ventrikuläre Tachykardie
Die ventrikuläre Tachykardie (VT) bezeichnet eine Tachykardie mit einer Kammerfre-
quenz >100/min, welche aus mindestens drei aufeinanderfolgenden Schlägen besteht
und die unterhalb der Aufzweigung des His-Bündels in den spezialisierten Zellen des
Ventrikelmyokards ihren Ursprung hat.
Bezüglich der Dauer der VT, unterscheidet man die anhaltende oder „sustained VT”
(sVT), welche länger als 30s andauert, und die nicht anhaltende oder „nonsustained
VT” (nsVT), deren Dauer unter 30s liegt.
Unveränderliche QRS-Morphologien im EKG nennt man monomorph, bei polymor-
pher VT unterliegt die QRS-Morphologie einer ständigen Veränderung. Sonderformen
der polymorphen VT sind die „Torsade de pointes” und die pleomorphe VT [2][37].
Fibrosiertes oder vernarbtes Ventrikelmyokard, wie es nach einem Myokardinfarkt,
oder anderen strukturellen Herzerkrankungen, wie RVOT, Sarkoidose, der Chagas-
Krankheit, anderen Kardiomyopathien und chirurgischer Intervention vorliegen kann,
liegt einer VT am häufigsten zugrunde. Dieses fibrosierte Narbengewebe verlangsamt
oder blockiert die Reizweiterleitung vollständig, je nach Fibrosierungsgrad des Myo-
kardgewebes. Dies befördert die Bildung von Reentry-Mechanismen.
Oft finden sich auch unvollständig fibrosierte Areale mit teilweise intakten Kardio-
myozyten; die Erregung läuft in diesen Bereichen entlang der intakten Zellen, mit
vielen Verzweigungen und einer transversalen Ausrichtung. Man nennt dieses Phä-
nomen inhomogene Anisotropie. Der sog. „kritische Isthmus” ist eine Zone langsamer
Leitung und liegt eingebettet inmitten des arrhythmogenen Areals und beschreibt den
Hauptpfad der fehlgeleiteten Erregungswelle, welcher den Reentry-Mechanismus über-
haupt erst ermöglicht und aufrechterhält [19]. Ein Großteil der ischämischen VT ba-
sieren elektrophysiologisch auf dem Reentry-Mechanismus [49].
Die VT / VF Prävalenz bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung (KHK) liegt zwi-
schen 76 % und 82 % [16][37].
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3.2 Rechtsventrikuläre Ausflusstrakttachykardie (RVOT)
VT, die nicht auf einer ischämischen oder strukturellen Herzerkrankung beruhen, wer-
den in der Gruppe der idiopathischen VT zusammengefasst. In dieser Gruppe am häu-
figsten vertreten ist die rechtsventrikuläre Ausflusstrakttachykardie (RVOT), welche
60 – 80 % der idiopathischen VT ausmacht. Frauen sind häufiger betroffen, die typische
Altersgruppe liegt zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr. Etwa 10 % der Elektrophy-
siologisch untersuchten VT sind RVOT [21][27][22].
Die RVOT basiert elektrophysiologisch allgemein auf Störungen der Erregungsrück-
bildung – man nennt dies „getriggerte Aktivität” – und im Speziellen auf dem Me-
chanismus der „späten Nachdepolarisationen”. Diese sind definiert als Nachschwan-
kungen des Aktionspotentials, die nach Abschluss der normalen Repolarisationsphase
auftreten [21][31]. Typische Ursprungslokalisation für die Ektopie ist der Ausfluss-
trakt des rechten Ventrikels. Auch ventrikuläre Extrasystolen haben dort häufig ihren
Ursprung [22][2].
Häufige Episoden einer nicht-anhaltenden Kammertachykardie oder ventrikuläre Ex-
trasystolen im Langzeit-EKG können Hinweise auf eine vorliegende RVOT sein. Die
häufigste klinische Symptomatik ist Palpitation, 50 % der Fälle klagt über Schwindel.
Nur 10 % der Patienten präsentiert sich mit Synkope. In seltenen Fällen entwickelt sich
eine anhaltende VT als Folge von physischer oder psychischer Belastung.
Man kategorisiert diese Form als paroxysmale RVOT. Insgesamt ist der klinische Ver-
lauf häufig benigne, die Prognose ausgesprochen gut. Ein SCD als Folge von RVOT
ist selten [21]. Häufige Episoden einer nicht-anhaltenden VT und VES können aber
durchaus zu einer eingeschränkten Funktion des linken Ventrikels führen und im Falle
von interpolierenden VES auch Ursache für eine Kardiomyopathie sein [2][38][4]. Die
Diagnose basiert häufig auf dem Ausschlussverfahren. Strukturelle Herzerkrankungen,
Kardiomyopathien und KHK müssen ausgeschlossen werden.
Die Therapieoptionen der RVOT umfassen die medikamentöse Therapie und die Ka-
theterablation. Bei schwach ausgeprägter Symptomatik können ß-Blocker und Verapa-
mil, aber auch Antiarrhythmika der Klasse III eingesetzt werden, doch beschränkt sich
diese Therapieoption auf diese Gruppe. Eine kurative Alternative stellt die Katheter-
ablation dar. Die Heilungsrate der Katheterablation bei RVOT beträgt z.T. über 90 %
und ist die Methode der Wahl, vor allem in Anbetracht des meist jungen Alters vie-
ler Patienten mit RVOT. Der Einsatz eines ICD als Primärtherapie für RVOT ist nicht
gerechtfertigt [2][21].
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3.3 Sonstige Auslöser einer ventrikulären Arrhythmie
3.3.1 Die non-ischämische dilatative Kardiomyopathie (DCMP)
Aufgrund struktureller und funktioneller Unterschiede unterscheidet man 3 Formen der
Kardiomyopathie (CMP): Die dilatative, die hypertrophe und die restriktive CMP.
Die häufigste Form der CMP ist die dilatative CMP (DCMP) [21]. Bei der non-ischämi-
schen DCMP liegen keine KHK und kein MI vor, mögliche Vorerkrankungen sind Er-
krankungen der Herzklappen, Hypertonus, Sarkoidose, Amyloidose, die Chagas Krank-
heit, Alkoholabusus, Infektionen und Schwangerschaft. In 50 % der Fälle ist die DCMP
eine idiopathische. Eine Sonderform ist die hereditäre DCMP. Sie macht etwa 35 %
der Fälle aus. Die betroffenen Patienten sind jünger, mit ausgeprägten, myokardialen
Fibrosierungen und meist guter linksventrikulärer Ejektionsfraktion [21].
80 % der VT bei DCMP entspringen dem Myokard und basieren auf Reentry Mechanis-
men aus Narbengewebe [2]. Es kommt zu einer exzentrischen Hypertrophie des linken
Ventrikels, daraus folgt eine Dilatation des Ventrikels mit verminderter Wanddicke.
Der Grad der Fibrosierung des Myokards, die unregelmäßige Anordnung der intak-
ten Myokardzellen und Veränderungen in der Struktur der Zellmembranen bilden das
Substrat für die VT [21][62][36].
Die Prävalenz der DCMP liegt bei 36 – 40 pro 100000 Patienten. Die 5-Jahres Morta-
lität beträgt etwa 20 %, davon ca. 30 % durch SCD. Eine nsVT liegt bei 30 – 50 % der
Patienten vor. Das klinische Bild hängt vom Grad der kardialen Vorerkrankung und
der damit einhergehenden hämodynamischen Beeinträchtigung ab. Dies determiniert
auch die Risikostratifizierung in Bezug auf den SCD. Der DCMP alleine kann keine
klinische Symptomatik zugeordnet werden [21].
Eine medikamentöse Therapie in Form von ß-Blockern und ACE-Hemmern kann die
Sterblichkeitsrate bei Herzinsuffizienzen sowie das Risiko für einen SCD verringern.
Eine Therapie mit Antiarrhythmika im Sinne einer Primärprophylaxe ist nicht indiziert.
Bei symptomatischer VT kann Amiodaron unterstützend gegeben werden, vor allem
nach ICD-Implantation zur Verringerung potenzieller Schockabgaben [18][34].
Der Einsatz eines ICD ist die gängigste Therapieoption, vor allem für Patienten mit
symptomatischen, anhaltenden VT sowie zur Primärprophylaxe bei einer Ejektions-
fraktion <35 %. In Kombination mit Katheterablation können häufige Schockabgaben
eingedämmt werden, der progrediente Charakter der Kardiomyopathie verhindert aller-
dings einen langfristigen kurativen Therapieerfolg durch alleinige Katheterablation [26]
[21].
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3.3.2 Linksventrikuläre non-compaction Kardiomyopathie (LVNC)
Die LVNC bezeichnet eine hereditäre Fehlbildung des linken Ventrikels. Im echokar-
diographischen Befund zeigt sich ein insgesamt verdicktes Myokard, welches aus zwei
Schichten besteht. „Non-compaction” bezeichnet hierbei die aufgelockerte, unregel-
mäßige Struktur der inneren Myokardschichten, bzw. des Endokards, v.a. im histologi-
schen Befund. Darunter liegt meist eine kompakte Schicht Myokard, (engl. „compac-
ted”) mit einer regelmäßigen, dichteren Zellstruktur.
Die Kontinuität der endokardialen Auskleidung ist nicht unterbrochen. Makroskopisch
sieht man prominente trabekuläre und tiefe, kavernöse Strukturen, welche sich abwech-
seln. Histologische Befunde zeigen außerdem ischämische und fibrös veränderte Be-
reiche v.a. in den trabekulären Strukturen [23].
Klinische Symptome der LVNC sind vielfältig und können mit anderen, hereditär-
en Anomalien einhergehen. Möglich sind atriale und ventrikuläre Arrhythmien, eine
verringerte Ejektionsfraktion (EF), Herzinsuffizienz, Thromboembolien und der SCD.
Insgesamt ist die Diagnostik im klinischen Alltag erschwert, nicht nur durch die vielfäl-
tige Symptomatik, auch morphologisch können andere Formen der Kardiomyopathie,
wie die DCMP, ein ähnliches Bild aufweisen [40].
Befunde aus Echokardiographie, MRT oder CT können zu einer Diagnose LVNC füh-
ren. Die Therapie orientiert sich an der vorliegenden Symptomatik. Neben einer lang-
fristigen medizinischen Betreuung der Betroffenen sollte auch ein genetisches Scree-
ning innerhalb der Familie in Betracht gezogen werden [56].
3.3.3 Arrhythmogene rechtsventrikuläre Dysplasie (ARVD)
Die arrythymogene rechtsventrikuläre Dysplasie (ARVD) ist die Herzerkrankung mit
dem höchsten arrhythmogenen Potenzial, stellt aber diagnostisch mitunter eine Heraus-
forderung dar, da die Symptomatik in unterschiedlicher Ausprägung und Gewichtung
auftreten kann. Meist sind mehrere pathologische Prozesse beteiligt. Die Krankheit
weist mehrere, zeitlich progrediente Stadien auf, wobei das erste Stadium meist asym-
ptomatisch ist. ARVD ist eine genetische Erkrankung, welche eine fibröse Verfettung
des Myokards des rechten Ventrikels beschreibt, dennoch können mitunter Patienten im
ersten, asymptomatischen Stadium auch durch genetische Screeningmethoden nicht si-
cher diagnostiziert werden [14, 29]. Die Gefahr des plötzlichen Herztodes ist immanent
für alle Patienten mit ARVD, vor allem bei physischer Belastung, da v.a. im rechten
Ventrikel ausgedehnte fibrosierte Areale vorliegen können.
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Der typische ARVD Patient ist im Durchschnitt 31 Jahre alt und meist männlich. In
80 % der Fälle wird ARVD vor dem 40. Lebensjahr diagnostiziert. Die Diagnose er-
folgt sehr selten in der Kindheit, frühestens ab dem 10. Lebensjahr. Aufgrund der er-
schwerten Diagnostik ist auch die Inzidenz und Prävalenz der ARVD nicht kohärent
und einheitlich. Dennoch gibt es geographische Schwerpunkte für ARVD, wie z.B.
die Gegend von Padua, Italien und die Insel Naxos in Griechenland, mit einer Präva-
lenzrate zwischen 0,4 und 0,8 %. Weltweit liegt die Prävalenzrate zwischen 0,02 und
0,1 %. Einige Schätzungen gehen von einer Prävalenz von 1:5000 für Europa und die
Vereinigten Staaten aus [21].
Die klinische Erstmanifestation von ARVD ist in 50 % der Fälle der plötzliche Herz-
tod (engl.: Sudden Cardiac Death = SCD). Dem liegt häufig eine VT, ausgelöst durch
ARVD, welche in ein Kammerflimmern (VF) degeneriert, zugrunde. In Italien konnten
22,4 % der Fälle von SCD bei jungen Sportlern und 8,2 % der Fälle bei Nicht-Sportlern
auf ARVD zurückgeführt werden. In den USA sind etwa 5 % der SCD Fälle auf ARVD
zurückzuführen [21].
Wie bei allen Kammertachykardien, bestehen die Therapieoptionen in der medikamen-
tösen Therapie mit Antiarrhythmika des Typ III, v.a. Amiodaron [30], Implantation
eines ICD und Katheterablation. Vor allem bei Patienten mit wiederkehrenden VT Epi-
soden, welche in einer wiederholten Schockabgabe durch den ICD resultieren, sollte
man eine Katheterablation in Betracht ziehen. Aufgrund der nicht selten unzureichen-
den medikamentösen Therapie und neuer, verbesserter und effektiver Mapping-, und
Ablationstechniken, kann in einigen Fällen die Ablationstherapie als Mittel der Wahl
angesehen werden [3][57].
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4 Therapie der ventrikulären Arrhythmien
4.1 Medikamentöse Therapie
Die Wirkung von Antiarrhythmika zur Akutbehandlung ist nicht immer vorhersehbar
und erfolgt deswegen unter Umständen probatorisch, richtet sich aber nach der hämo-
dynamischen Toleranz des jeweiligen Patienten und der Ursprungslokalisation und Art
der Kammertachykardie. Eine umgehende elektrische Kardioversion ist bei hämody-
namischer Instabilität unabdingbar. Vor allem bei wiederkehrenden oder schwer kon-
trollierbaren Kammertachykardien sind Antiarrhythmika der Klasse III wie Amiodaron
oder Sotalol Mittel der Wahl und werden meist zusätzlich i.v. verabreicht.
In vielen Ländern – in Deutschland jedoch selten – kommt in Form von Procaina-
mid i.v. ein Antiarrhythmikum der Klasse I bei der Akuttherapie zum Einsatz. Bei
einer ischämischen Vorerkrankung können zusätzlich Beta-Blocker verabreicht wer-
den [15]. Im Hinblick auf eine Langzeittherapie werden Medikamente wie Amiodaron
oder Sotalol als Rezidivprophylaxe adjuvant nach einer ICD-Implantation zur Vermei-
dung von Schockabgaben oder als Präventivtherapie bei Kontraindikation für eine ICD-
Implantation eingesetzt [39][15]. Die meist komplexe Pharmakokinetik, Nebenwirkun-
gen, möglicher Einfluss auf Leitungszeiten und hämodynamische Parameter sowie die
potenziell proarrhythmische Wirkung dieser Medikamente, stellen unter Umständen
eine Herausforderung für den Behandler wie den Patienten dar.
4.2 Der implantierbare Kardioverter / Defibrillator (ICD)
Der Einsatz eines implantierbaren Kardioverters / Defibrillators (ICD) in Kombinati-
on mit Antiarrhythmika im Sinne einer Sekundärprophylaxe aber auch zur Primärpro-
phylaxe, ist – bis auf wenige Ausnahmen, vor allem bei einer ischämischen Herzer-
krankung – obligat [15][21]. Der Einsatz eines ICD bei Patienten mit ischämischen
und strukturellen Herzerkrankungen und anhaltenden, wiederkehrenden VT, stellt eine
äußerst wirksame Therapieoption dar, welche durch automatische antitachykarde Sti-
mulation, oder Kardioversion / Defibrillation, Kammertachykardie oder Kammerflim-
mern beenden soll. Moderne Geräte der 4. Generation, sind multiprogrammierbar und
besitzen zudem eine „Monitoring”-Funktion, d.h. es können intrakardiale Elektrogram-
me gespeichert, ausgelesen und ausgewertet werden.
Weitere technische Modifikationen führten zu einer fortschreitenden Verkleinerung und
einer längeren Batterielebensdauer dieser Geräte. Das Aggregat kann minimalinvasiv
subpektoral implantiert werden, transvenöse Elektroden ermöglichen eine Platzierung
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der Defibrillationselektrode im rechten Ventrikel über die V. subclavia [10][15][34].
Der große therapeutische Nutzen des ICD liegt in der Reduktion der Mortalitätsrate
aufgrund von SCD zwischen 23 % und 55 %, abhängig von der Vorerkrankung. Die
ICD-Implantation ist keine kurative Therapie im Hinblick auf die vorliegende Arrhyth-
mie.
Nachteil dieser Therapievariante ist neben implantationsassoziierten Komplikationen
die Möglichkeit eines sog. „elektrischen Sturms”, bei der eine hochfrequente Anzahl
von Schockabgaben erfolgt. Inadäquate Schockabgaben durch Fehlprogrammierung
oder Fehlfunktion sind nicht selten. Vor allem bei Patienten mit kompromittierter Ven-
trikelfunktion kann dies zum Herzversagen führen [15]. Das Schockereignis an sich
wird von Patienten als sehr unangenehm, schmerzhaft und traumatisierend empfun-
den und stellt vor allem bei gehäuftem Auftreten eine wesentliche Einschränkung der
Lebensqualität dar [25].
4.3 Katheterablation
Die Katheterablation reduziert wiederkehrende VT / VF und damit die Auslösung des
ICD um mehr als 75 % bei Patienten mit vorhergegangenen ICD Schocks. Dabei be-
wegt sich die ablationsassoziierte Mortalitätsrate in diesem Patientenkollektiv zwi-
schen 0 – 3 %, die Komplikationsrate für diesen Eingriff liegt bei 3,6 – 10 % [15][44][25].
Patienten mit so genanntem „VT Sturm”, welcher eine lang anhaltende, hochfrequente
ventrikuläre Tachykardie bezeichnet, oder unaufhörlichen („incessant”) Kammertachy-
kardien können mit einer Ablation gut therapiert werden, eine akute Suppression des
VT Sturms konnte bei etwa 90 % der Patienten beobachtet werden [21].
Die prinzipiell kurative Therapieform der Katheterablation beschränkte sich bisher
hauptsächlich auf monomorphe, hämodynamisch stabile und reproduzierbare Formen
der Kammertachykardie. Eine kurative Behandlung im Sinne einer Akutbehandlung ist
bisher nur in Einzelfällen möglich [7].
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5 Mapping von VT-Substrat
Essentiell für eine erfolgreiche Ablation einer VES / VT ist die Lokalisierung des
VES / VT-Substrats. Das sogenannte „Mapping” beschreibt die Ableitung elektrischer
Potenziale im Myokard während einer bestimmten Schlagfolge zur lokalen und tem-
porären Identifizierung des arrhythmogenen Substrates. Auch der zeitliche wie örtliche
Verlauf der, der VT zugrunde liegenden Mechanismen, mit wichtigen Determinanten
wie dem Anfangs- und Endpunkt der fehlgeleiteten Erregung oder des kritischen Isth-
mus derselben sollen erfasst werden, um Zielpunkte oder Zielbereiche für die gezielte
Ablation festzulegen. Dazu werden spezielle Mapping-Katheter benötigt. Es gibt ver-
schiedene Mapping- und Ablationskatheter, die jeweils in Kombination angewendet
werden [15][21]. Herkömmliche Mappingverfahren wie „Activation-Mapping”, „En-
trainment-Mapping” oder „Pace-Mapping” basieren auf dem uni- oder bipolaren Ab-
tasten des Endokards mit einem Katheter zur Lokalisation des Substrates.
Dies kann u.U. sehr zeitaufwendig sein und erfordert eine hohe Kompetenz des Be-
handlers, zumal kein Verfahren jede Situation akkurat abbilden kann. Eine Nicht-
Induzierbarkeit der VT oder hämodynamische Instabilität des Patienten limitieren die
Möglichkeiten dieser Techniken. Die Strahlenbelastung bei langer Behandlungsdauer
kann für Patienten und Behandler sehr hoch sein.
5.1 Konventionelle Mappingverfahren
5.1.1 Entrainment-Mapping
Entrainment Mapping beschreibt ein Verfahren zur Lokalisation der „Zone der langsa-
men Leitung“, welche einen essentiellen Bestandteil der Reentry-Tachykardie darstellt.
Voraussetzung ist eine stabile Tachykardie bezüglich Zykluslänge und Hämodynamik.
Über einen Mappingkatheter erfolgt eine Stimulation mit einer geringeren Zykluslänge
als die der Tachykardie. Stoppt man die Stimulation, so beschreibt die anschließende
Erregungswelle den Weg des Reentry-Kreises. Die Dauer, die diese braucht, um an den
Ursprungsort der Erregung zu gelangen, bestimmt die Entfernung zum Reentry. Stimmt
diese Dauer mit der Dauer der Zykluslänge der Tachykardie überein, so befindet sich
der Stimulationsort innerhalb des Reentrykreises. Je geringer die Unterschiede zur Zy-
kluslänge der Tachykardie sind, desto näher befindet sich der Katheter in der Nähe des
kritischen Isthmus dieser Tachykardie [52].
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5.1.2 Pace-Mapping
Nicht immer ist ein Mapping während einer laufenden Tachykardie möglich, beispiels-
weise bei einer hämodynamisch instabilen Situation. Man bestimmt hierzu die Aus-
trittsstelle der VT durch Stimulation während des Sinusrhythmus, indem man die QRS-
Morphologie der klinischen bzw. induzierten Tachykardie als Vorlage verwendet und
diese mit den stimulierten Arealen vergleicht. Dieses Verfahren wird als Pace-Mapping
bezeichnet und lässt sich besonders bei fokalen Tachykardien einsetzen. Sind die
fibrös veränderten Areale allerdings ausgedehnter, wie das bei einer ischämischen Ta-
chykardie der Fall sein kann, dann sind auch die Bereiche in denen die gleiche QRS-
Morphologie vorliegt, ausgedehnter. In diesem Fall wäre das Verfahren zu ungenau [52]
[43][53][28].
5.1.3 Darstellung der ventrikulären Narbe – Substratmapping
Bei polymorphen und hämodynamisch instabilen Tachykardien sind die herkömmli-
chen Mappingverfahren nur bedingt oder gar nicht anwendbar [13]. Eine weitere Map-
pingmethode beinhaltet die Identifikation und Charakterisierung des vernarbten Gewe-
bes über das elektrische Lokalpotential. Dieses Verfahren wird als Substratmapping be-
zeichnet und in Verbindung mit dreidimensionalen Mappingtechnologien, wie Carto®
oder Ensite NavX® eingesetzt. Die betroffenen fibrosierten Regionen des Myokards
weisen eine verringerte Amplitude in den elektrischen Lokalpotenzialen auf. Mithil-
fe der dreidimensionalen Mappingverfahren werden die betroffenen Areale dargestellt
und ermöglichen so – neben einer besseren Orientierung innerhalb des Ventrikels –
eine dreidimensionale Darstellung der betroffenen Areale und des Punktes der frühe-
sten elektrischen Aktivierung. Eine Einschränkung stellt die sog. „dense scar“. Dieses
Gewebe ist aufgrund des hohen Fibrosierungsgrades und der sehr geringen Zahl intak-
ter Myozyten nicht mehr stimulierbar [28][43][51][52].
5.2 Dreidimensionale Mappingsysteme
Dreidimensionale Mappingsysteme wie das EnSite NavX® oder Carto® ermöglichen
eine verbesserte Orientierung in den anatomischen Gegebenheiten der zu untersuchen-
den Region. Die Funktionsweise dieser Systeme basiert entweder auf Magnetfeldern,
wie das bei Carto® der Fall ist, oder auf elektrischen Feldern, wie das bei Ensite NavX®
der Fall ist. Elektroden die auf der Körperoberfläche angebracht werden, erzeugen in-
trakardial rechtwinklige Spannungsgradienten und ermöglichen die Lokalisierung und
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Darstellung der Katheterspitze und des distalen Katheterschaftes jedes Ablations- und
Diagnostikkatheters [17].
5.3 Multielektrodenarraykatheter zum Mappen von
VES / VT Substrat
Das sog. „Non-Contact-Mapping” (NCM) mit einem „Multielektrodenarraykatheter”
(MEA) beschreibt ein weiteres modernes Mappingverfahren. Dieser spezielle Kathe-
ter (EnSite-Array™-Non-Contact-Mappingkatheter) besteht aus einem 9 Fr Katheter,
an dem ein Ballon mit einem Volumen von 7,5 ml angebracht ist. Dieser Ballon, der
intrakardial mit einem Kontrastmittel aufgepumpt wird, ist von einem Netz von 64 uni-
polaren Elektroden umgeben. Diese Elektroden können gleichzeitig mehr als 3000 uni-
polare Elektrogramme aus der gesamten Herzkammer ohne endokardialen Kontakt ab-
leiten. Eine ringförmige Elektrode am Schaft des Katheters dient als Referenzelektrode
für die unipolaren Ableitungen (vgl. Abb. 1). Ein Computer erzeugt mithilfe spezieller
Algorithmen eine virtuelle Darstellung der Elektrogramme auf der Oberfläche des En-
dokards (NCM). Zur virtuellen Darstellung der Geometrie der Herzkammer wird diese
mit einem herkömmlichen Ablationskatheter abgetastet. Die vorher gewonnen Da-
ten aus über 3000 Elektrogrammen werden nun über mathematische Verfahren mit
den Koordinaten aus den geometrischen Daten verrechnet und es entsteht eine sog.
„Isopotenzial-Karte”. Die Amplituden der Potenziale werden farblich dargestellt und
auf das virtuelle Bild der Herzkammer gelegt.
Dies ermöglicht den Verlauf der Erregungswelle in Echtzeit zu verfolgen, virtuelle
Markierungen zu setzen und den Ablationskatheter entsprechend zu positionieren.
Schon wenige Schlagfolgen – theoretisch eine einzige – genügen, um den Erregungs-
verlauf darzustellen, man ist nicht auf die Induktion von anhaltenden VT angewiesen.
Dies ist besonders vorteilhaft bei hämodynamisch instabilen Schlagfolgen, wie sehr
schneller VT oder VT-Sturm. Nicht anhaltende VT, VES und polymorphe VT können
identifiziert werden. Die Behandlungs- und Durchleuchtungszeiten sind verkürzt und































6 Zielsetzung der vorliegenden Studie
Wegen der genannten Vorteile stellt das NCM mittels MEA eine Bereicherung der
Behandlung dar. Konventionelle Mappingverfahren funktionieren gut, sind aber bei
hämodynamisch instabilen Schlagfolgen oder nicht anhaltenden Kammertachykardien
nur sehr eingeschränkt einsetzbar. Das NCM besitzt also in der Theorie viele Vorteile,
jedoch existieren bisher nur wenige Fallzahlen. Die Methode des NCM wurde in Bezug
auf die Ablation ventrikulärer Tachykardien in den vergangenen Jahren immer wieder
dokumentiert und grundlegend als probates Mittel für die Ablationstherapie eingestuft,
jedoch variieren diese Studien bezüglich der Fallzahlen, der Indikationen und der Er-
gebnisse [55][45][47][42] [48].
Aufgrund der Datenlage ist das NCM in Verbindung mit Katheterablation nicht als eta-
blierte Therapieoption für den Einsatz bei Kammerarrhythmien einzustufen. Es fehlen
langfristige, prospektive und retrospektive Studien mit hohen Fallzahlen, um das volle
therapeutische Potenzial dieser Methodik zu bewerten.
Obwohl verbesserte, gekühlte Katheterspitzen und eine verbesserte Steuerung der Ka-
theter die Ablationsergebnisse verbessern können, gibt es Risikofaktoren, die es zu
untersuchen gilt. Diese liegen vor allem in der Größe der Schleusen, die in der Leisten-
gegend platziert werden müssen und den damit verbundenen Komplikationen, wie dem
Aneurysma spurium. Die Großlumigkeit des Ballonkatheters selbst kann thromboem-
bolische Komplikationen, vor allem im Rahmen von linksventrikulären Mappingproze-
duren sowie hämodynamische Kompromittierung bei Platzierung des Array im LVOT
oder im RVOT nach sich ziehen.
Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, das an 31 Patienten mit VT und VES
durchgeführte NCM mittels MEA-Katheters einer systematischen Analyse zu unterzie-
hen. Die gewonnenen Kenntnisse könnten u.U. für zukünftige Studien als Wegweiser
dienen.
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7 Material und Methodik
7.1 Patientengut
Retrospektiv wurden Daten von insgesamt 31 Patienten, die im Zeitraum von Mai
2012 bis November 2013 im Klinikum Frankfurt / Höchst, Klinik für Innere Medizin
I / Kardiologie, stationär aufgenommen und einem Multielektrodenarraykathetermap-
ping mit darauffolgender Katheterablation unterzogen wurden, ausgewertet.
Die Patienten wurden aufgrund der, der VT zugrundeliegenden Erkrankung in drei
Gruppen aufgeteilt: Die Gruppe der ischämischen VT (Gruppe 1), der RVOT (Gruppe
2) und sonstiger Ursachen (z.B. LVNC, DCMP, ARVD) für VT, zusammengefasst unter
„Andere” (Gruppe 3).
Das Alter der Patienten betrug 65 ± 16 Jahre (Altersspanne: 27 – 86 Jahre). Bei 19 Pa-
tienten (61,3 %) lag eine ischämische VT vor, 6 Patienten (19,4 %) stellten sich mit
rechtsventrikulärer Ausflusstrakttachykardie (RVOT) vor. Die Gruppe der übrigen 6
Patienten (19,4 %) setzt sich aus 3 Patienten (9,7 %) mit dilatativer Kardiomyopathie
(DCMP), 1 Patienten (3,2 %) mit linksventrikulärer non-compaction Kardiomyopa-
thie (LVNC) und 1 Patienten (3,2 %) mit arrhythmogener rechtsventrikulärer Dysplasie
(ARVD) zusammen. Bei einem weiteren Patienten (3,2 %) lag ein Zustand nach erfolg-
ter ROSS-OP aufgrund einer Aortenklappenstenose vor. Weitere Patientendaten lassen
sich Tabelle 1 entnehmen.
Die durchschnittliche Ejektionsfraktion (EF) des linken Ventrikels aller Patienten lag
bei 44± 13 % nach Simpson. 15 Patienten (48,4 %) wurden im Vorfeld mit Antiar-
rhythmika Typ III therapiert, bei 18 Patienten (58,1 %) war zuvor ein ICD implan-
tiert worden. Der durchschnittliche linksventrikuläre enddiastolische Diameter lag bei
55± 9 mm. 3 Patienten (9,7 %) wurden in der Vergangenheit schon einmal einer Ka-
theterablation unterzogen. Die durchschnittliche Liegedauer der Patienten betrug 9± 8
Tage. Bei 20 Patienten (64,5 %) lag die Diagnose KHK vor, bei 19 dieser Patienten















































































































































































































































































































































































































































































































































































































Die mittlere EF, in % nach Simpson, beträgt im Gesamtkollektiv 44± 13 %. Der Wert
für Gruppe 1 beträgt 40± 14 % und unterscheidet sich signifikant (p=0,04) von Gruppe
2 mit 54± 9 %. Gruppe 3 liegt bei 42± 10 % und unterscheidet sich nahezu signifikant
von Gruppe 2 (p=0,06), der Unterschied zu Gruppe 1 ist nicht signifikant (p=0,72).
Abbildung 2: Ejektionsfraktion nach Simpson
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7.1.2 Linksventrikulärer enddiastolischer Diameter (LVEDD)
Der LVEDD beträgt im Mittel im Gesamtkollektiv 55± 9 mm. Der Durchschnittswert
für Gruppe 1 liegt bei 58± 10 mm, für Gruppe 2 bei 46± 5 mm, für Gruppe 3 bei
57± 5 mm. Der p-Wert für die Unterschiede zwischen den Gruppen 1 und 2 liegt bei
0,02, zwischen den Gruppen 2 und 3 bei 0,008 und ist damit als signifikant zu werten.




Die Medikation der Patientengruppen lässt sich der Tabelle 2 entnehmen. Die Medika-
mente wurden in den Standard-Dosierungen verabreicht. 48,4 % der Patienten wurden
mit Anti-Arrhythmika der Gruppe III behandelt, ein Großteil dieser Patienten findet
sich in der Gruppe 1; sie machen innerhalb dieser Gruppe einen Anteil von 63,2 % aus.
Der Rest der Patienten, etwa ein Fünftel der Gesamtzahl der mit AAIII behandelten





























































































































































































































































7.2 Indikation für Mapping und Ablation
Die Indikationen für die Ablation stellten folgende klinische Ereignisse dar (vgl. Tabel-
le 3 und Abbildung 4): VT Sturm, Schockabgabe, nsVT, sVT und VES. Der VT-Sturm
wurde als Auftreten von mehr als drei VT-Episoden mit sequentieller Schockabgabe
innerhalb von 24 Stunden definiert. Schockabgaben wurden im Holter dokumentiert,
adäquate Schocktherapien durch den ICD zusammengefasst. Bei Patienten mit nsVT
oder sVT lag eine dokumentierte Episode im Holter oder im 12-Kanal-EKG vor. Zu
einer Schockabgabe kam es jedoch nicht aufgrund ATP-Therapie oder spontanem Sis-
tieren. Patienten mit VES zeigten allesamt eine VES Anzahl von >20000 VES / 24h.
Hier wurde die Indikation zur Ablation bei ausgeprägter Symptomatik oder Einschrän-

















































































































































































































































































Nach Sedierung mit Midazolam und Sufentanyl i.v. sowie der Durchführung der Lokal-
anästhesie mit Scandicain, erfolgte die primäre Punktion der rechten V. femoralis und
der rechten A. femoralis. Es wurden drei 7F-Schleusen in die rechte V. femoralis sowie
eine arterielle Schleuse der Größe 5F in die A. femoralis zur kontinuierlichen Blut-
druckmessung eingeführt. Zur kontinuierlichen intrakardialen Registrierung wurde ein
6-poliger Katheter basal im RA, der His-Region sowie im basalen RV platziert. Zu-
dem erfolgte die Platzierung eines 10-poligen Katheters im Koronarsinus sowie eines
4-poligen Katheters im RV-Apex. Mithilfe eines LASSO-Katheters wurde daraufhin
ein anatomisches Map der vermuteten Zielregion durchgeführt.
Je nach vermuteter Lokalisation auf Basis der klinischen VT-Dokumentation im 12 Ka-
nal EKG wurde der MEA-Katheter über eine 9F-Schleuse bei vermutetem RV-Fokus
retrograd über die Trikuspidalklappe im Bereich des anterioren RV, respektive des
RVOT platziert. Bei vermutetem LV-Fokus erfolgte die Platzierung des MEA-Katheters
retrograd über die Aortenklappe im LVOT oder nach transseptaler Punktion retrograd
über die Mitralklappe im Bereich des lateralen LV. Dabei wurde eine möglichst paral-
lele Positionierung zur Längsachse des Ventrikels angestrebt. Nach Füllung des MEA
mit Kontrastmittel erfolgte mittels programmierter Ventrikelstimulation die Induktion
der VT. Die Region der frühesten Aktivierung wurde über das Array mithilfe der farb-
kodierten „Propagation Map“ identifiziert. Zusätzlich wurde mittels „Pace-Map“ die
morphologische Übereinstimmungen in allen 12/12 Ableitungen überprüft. Bei VES
erfolgte das Mapping analog nach Dokumentation und Aufzeichnung einer ventrikulä-
ren Extrasystole. Mithilfe eines gekühlten Ablationskatheters („Cool-Flow®“, 3,5 cm,
St.-Jude-Medical) erfolgte darauf die Ablation im Zielgebiet mit 30 bis 50 Watt und
einem Fluss von 30 ml/min.
Nach erfolgreicher Ablation aller identifizierten, relevanten Regionen wurde über eine
Wartezeit von bis zu 30 min, je nach Stabilität des Patienten, unter Provokation mit Iso-
prenalin oder programmierter Ventrikelstiumlation die Nicht-Induzierbarkeit der vor-
her beschriebenen Tachykardie, respektive VES überprüft. Routinemäßig erfolgte eine
Echokardiographie zum Ausschluss eines Perikardergusses. Nach Schleusenzug wur-
de ein Druckverband angelegt. Die Entfernung des Druckverbandes erfolgte nach 12
Stunden. In dieser Zeit erhielten die Patienen unfraktioniertes Heparin mit einer Do-
sierung von 500 IE/h. Nach Entfernung des Druckverbandes erfolgte die ambulante
Einstellung auf Phenprocumon mit einem Ziel INR von 2 bis 3. Dies wurde durch den
behandelnden Hausarzt durchgeführt. Überlappend bis zum Erreichen des Ziel INR




Abbildung 6: Darstellung des NCM
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8 Ergebnisse
Die Daten wurden mithilfe beschreibender Statistik und dem Student’s t-Test ausge-
wertet.
8.1 Prozedurale Daten
Die Untersuchungsdauer lag im Durchschnitt bei 239± 74 min. Die Dauer nimmt von
Gruppe 1 mit 256± 80 min, über Gruppe 2 mit 211± 66 min, bis zu Gruppe 3 mit
201± 29 min, ab. Die Durchleuchtungszeiten lagen im Mittel bei 37± 17 Minuten.
Längere Durchleuchtungszeiten korrelieren mit längerer Behandlungsdauer und höhe-
rer Strahlendosis, KAP (Kerma Area Product) genannt, angegeben in cGycm².
Die längsten Durchleuchtungszeiten pro Eingriff ergaben sich in Gruppe 1 mit 41± 18
min. Am kürzesten wurde in der Gruppe 3 mit 27± 7 min durchleuchtet. Die Gruppen
unterscheiden sich in der Fluoroskopiedauer nicht signifikant
Die Kumulativabgabendauer im Gesamtkollektiv lag bei durchschnittlich 1376± 1114 s
(entspricht ca. 22,8 min). Mit 1530± 1298 s im Durchschnitt erreicht die Gruppe 1 die
höchsten Werte, die Gruppe 2 liegt bei 1157± 737 s, die Gruppe 3 bei 1086± 821 s.
Die Unterschiede zwischen den drei Gruppen erreichen keine Signifikanz.
Das Kerma Area Product (KAP), auch Dose Area Product (DAP), ist ein Wert für die
Strahlenexposition eines Körpers und wird in cGy× cm² angegeben. Das KAP liegt
im Gesamtdurchschnitt bei 203± 22 cGycm². Dieser Wert ist in der Gruppe 2 mit
101± 52 cGycm², im Vergleich zu Gruppe 1 mit 250± 125 cGycm², signifikant ge-
ringer (p=0,012). Das durchschnittliche KAP der Gruppe 3 liegt bei 166± 61 cGycm²,
der Unterschied zu Gruppe 1 ist mit p=0,07 annähernd signifikant (vgl. Abbildung 7).
Die Anzahl der Abgaben liegt im Gesamtdurchschnitt bei 14± 11, am höchsten in der
Gruppe 2 mit 17± 8, am niedrigsten in Gruppe 3 mit 10± 5 Energieabgaben durch
den Ablationskatheter. Die Werte der Gruppen untereinander unterscheiden sich nicht

































































































































































Abbildung 7: KAP / DAP in cGycm²
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8.1.1 Lokalisation des Array
Die Lokalisation des Array richtete sich nach der vermuteten Lokalisation des Arrhyth-
miesubstrats. Eine auch durch die typische Lokalisation bereits im Oberflächen-EKG
charakterisierte Erkrankung, wie VES im RVOT, wurde auch in 83 % der Fälle dort
lokalisiert und abladiert (vgl. Tabelle 5). Eine Sonderform stellt die Lokalisation retro-
grad über die Aortenklappe und transseptal dar.
Hier lagen mehrere Exits vor, sodass der MEA während einer Prozedur sowohl im
























































































































































































































Abbildung 8: Verweildauer des MEA im LV
8.1.2 Verweildauer des Array im LV und RV
Abbildung 9: Verweildauer des MEA im RV
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Abbildung 10: Anzahl induzierter VT
8.1.3 Anzahl induzierter VT
Insgesamt wurden 45 VT induziert. Es konnten maximal 4 VT je Eingriff induziert
werden. Dies war bei 2 Eingriffen der Fall, was 6,5 % aller vorgenommenen Eingriffe
ausmacht. In nur einem Fall (3,2 %) wurden 3 VT induziert, in 6 Fällen (19,4 %) wur-
den 2 VT induziert. In den restlichen 22 Fällen wurde nur 1 klinische VT induziert, das
entspricht 71,0 % der Fälle. Alle Patienten der Gruppen 2 und 3 wiesen nicht mehr als
eine VT auf (vgl. Abbildung 10).
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8.1.4 Prozeduraler Endpunkt
Als prozeduraler Endpunkt wurde die Induzierbarkeit der VT unmittelbar nach Abla-
tion gewählt. Es erfolgte eine Aufteilung in die Kategorien A (keine VT induzierbar),
B (nicht klinische VT induzierbar) und C (klinische VT induzierbar) [8].
In den Gruppen 2 und 3 waren nach Ablation keine VT mehr induzierbar.
In der Gruppe 1 war die klinische VT bei einem Patienten am Ende der Prozedur weiter
induzierbar, in 2 weiteren Fällen konnte am Ende der Prozedur 1 nicht klinische VT
induziert werden.
Von insgesamt 45 induzierten VT konnten 42 erfolgreich durch NCM identifiziert, lo-


























































































































































Die Komplikationsrate beläuft sich insgesamt auf 16,2 %. Komplikationen traten aus-
schließlich in Gruppe 1 auf. Bei der Komplikation Tamponade wurde zwischen chirur-







































































































































In der vorliegenden Untersuchung wurde analysiert, inwieweit das Mapping mithil-
fe eines Non-Contact-Multielektroden-Ballon-Katheters zur Identifikation und Loka-
lisation der VT und von ventrikulären Extrasystolien einsetzbar ist. Bezüglich des
Non-Contact-Multielektroden-Ballon-Katheter-Mappings bei VT gibt es bislang we-
nige Untersuchungen mit relativ geringen Fallzahlen [47][7][42][63][35][32][24][46]
[45][55].
Die Ergebnisse gleichen sich im Hinblick auf Zuverlässigkeit und Genauigkeit des
Mappingverfahrens. Es konnten keine signifikanten Unterschiede im Vergleich zu her-
kömmlichen Mappingverfahren festgestellt werden. Vorteile bietet das Verfahren hin-
sichtlich der Identifizierung von VT und Extrasystolen, unabhängig von Zykluslänge,
Morphologie, Lokalisation und hämodynamischer Instabilität. Dies spiegelt sich auch
in den Ergebnissen dieser Untersuchung, wie der Durchleuchtungszeit, Behandlungs-
dauer und Strahlenbelastung, wider.
9.1 Endpunkt der Studie
Hierbei wurde als Endpunkt die Nicht-Induzierbarkeit jeglicher VT nach erfolgter Ab-
lation gewählt. Dabei ist von einem erfolgreichen Mapping auszugehen. In einer Studie
von Bella et al. aus dem Jahr 2013 konnte außerdem ein Zusammenhang zwischen der
Nicht-Induzierbarkeit von VT direkt nach der Ablation und der Rezidivrate für VT
hergestellt werden [8].
Die Daten für die hier vorliegende Untersuchung zeigen ein erfolgreiches Mapping und
eine erfolgreiche Ablation in 90,3 % der Gesamtheit der Fälle (n=31), in der Gruppe
2 (n=6) und 3 (n=6) liegt der Anteil bei 100 %. Aufgrund der geringen Fallzahlen ist
hier keine statistische Signifikanz ableitbar, aber eine deutliche Tendenz ist zu sehen.
Ein wesentlicher Faktor für eine erfolgreiche Ablation ist, neben einem erfolgreichen
Mapping, die Komplexität der VT. Bei einigen Patienten der Gruppe 1 ist von einer
schwereren Vorschädigung des Kammermyokards auszugehen. Polymorphe VT, wel-
che einen Ablationserfolg der Kategorie A erheblich erschweren, traten ausschließlich
in dieser Gruppe der Patienten auf. Die mittlere EF war in dieser Gruppe mit 40± 14
nach Simpson am geringsten, d.h. die Hämodynamik ist beeinträchtigt, was unter An-
derem zum vorzeitigen Abbruch der Ablation führen kann.
Schneider et al. beschreiben in einer Studie aus dem Jahre 2000 das NCM und Katheter-
ablation bei 12 Patienten mit ventrikulärer Tachykardie bei einer Erfolgsrate von 58 %
50
(n=7). Bei 8 Patienten lag eine ischämische VT zugrunde, wovon 6 erfolgreich abladiert
werden konnten. Davon 1 Patient mit ARVD. Limitierungen liegen nach Schneider
in der Steifheit und Großlumigkeit des Ballon-Katheters v.a. für den routinemäßigen
Einsatz im rechten Ventrikel und fehlender Technologie in Bezug auf Katheterspitzen
begründet [48].
Zhang et al. veröffentlichten 2013 eine Studie über die Ablation in Verbindung mit
NCM bei RVOT an 136 Patienten. Durch NCM wurde der Eintrittspunkt der Erregung
identifiziert und die Ausdehnung depolarisierten Myokards in den ersten 10 ms einer
induzierten VT vermessen. Danach wurde nach dem Zufallsprinzip, jeweils am Punkt
der frühesten Aktivierung (engl.: EAS = „Earliest Activation Site“) oder am Punkt des
Ausbruchs der Erregung (engl.: BOS = „Break Out Site“) abladiert. Die Erfolgsrate
betrug 86,8 %.
Ablationen am EAS waren erfolgreicher, ein großer Abstand zwischen EAS und BOS
verschlechterte die Prognose. Insgesamt wird das NCM in Verbindung mit Ablation
bei RVOT als sehr effektive Methode beschrieben, deren Erfolg maßgeblich von der
Ausdehnung der betroffenen Region abhängig ist [63]. Wie schon erwähnt, sind unsere
Ergebnisse bezüglich der RVOT Patienten (Gruppe 2) aufgrund der geringen Fallzahl
(n=6) wenig aussagekräftig. Dennoch betrug die Erfolgsrate für Mapping und Ablation
100 %.
Es stellt sich die Frage nach der Übertragbarkeit des hier gewählten Endpunktes auf
die jeweiligen Diagnosen hinter der VT, insbesondere der ARVD und der LVNC. Auf-
grund der schwierigen Diagnostik und der geringen Inzidenz dieser Krankheitsbilder,
gibt es wenige Daten bzgl. der Katheterablation als Therapieoption für diese Krank-
heitsbilder [64].
In einer Studie aus dem Jahr 2011 konnten Nair et al. an 15 Patienten mit ARVD durch
Einsatz eines NCM-Verfahrens bei 13 Patienten alle induzierten VT erfolgreich abla-
diert werden. Bei einer durchschnittlichen Follow Up Dauer von 30 Monaten, wurden
2 Rezidive registriert. Prozedurale Daten wie Komplikationsrate, Durchleuchtungszeit,
KAP werden nicht angegeben [35].
Auch Yao et al. konnten 2007 eine Erfolgsrate von 84,4 % (n=27/32) bei der nicht Indu-
zierbarkeit von VT unmittelbar nach Ablation bei ARVD erreichen. Insgesamt wurden
32 Patienten mit Hilfe von NCM gemappt und abladiert. Die Rezidivrate nach durch-
schnittlich 28,6± 16 Monaten betrug 18,7 %. Es gab keine prozeduralen Komplikatio-
nen [59].
Honarbakhsh et al. präsentierten 2013 eine einzelne Fallstudie bezüglich der Ablation
des LVNC im rechten Ventrikel [20].
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Auch Singh et al. stellten eine Fallstudie bezüglich der Ablation von LVNC vor [50].
In beiden Fällen wurde kein NCM eingesetzt, wobei Honarbakhsh et al. durchaus
elektroanatomisches Mapping verwendeten.
In dieser Untersuchung gab es einen Fall von ARVD und einen Fall von LVNC, die-
se wurden unter der Gruppe 3 geführt. In beiden Fällen konnten die Patienten durch die
Katheterablation in Verbindung mit Non-Contact-Multielektroden-Ballon-Katheter-
Mapping im Sinne einer symptomatischen Therapie behandelt werden.
9.2 Komplikationen
Die Komplikationsrate bezüglich der Ablation für diese Untersuchung beträgt insge-
samt 16,2 % (n=5). Komplikationen die ausschließlich mit dem MEA-Katheter oder
dem NCM-Verfahren im Zusammenhang stehen könnten, sind nicht aufgetreten.
In einer evidenzbasierten Meta-Analyse des Medical Advisory Secreteriat des Minis-
try of Health and Long-Term Care, Ontario, Kanada, in welcher prozedurale Daten
aus herkömmlichen und modernen Mappingverfahren für verschiedene Indikationen
verglichen werden, wird die durchschnittliche Komplikationsrate mit 0 – 6 % für beide
Gruppen angegeben. Die häufigsten Komplikationen waren Tamponade, Myokardin-
farkt und Apoplex / TIA; außerdem wurden u.a. Pseudoaneurysmen, Hypoxie, Hypo-
tonie, Atrioesophagale Fistel und Pulmonalvenenstenose aufgeführt [1]. Bohnen et al.
veröffentlichten 2011 eine prospektive Studie bezüglich der Inzidenz und Prädiktoren
für Major-Komplikationen bei der Katheterablation. Es wurden über einen Zeitraum
von zwei Jahren 1676 Ablationen untersucht und ausgewertet.
Die Auswertung ergab eine Komplikationsrate von 0,8 – 6 %, in Abhängigkeit von der
jeweiligen Ablationsprozedur, bzw. deren Indikation. Die höchste Komplikationsrate
von 6 % wies die Ablation von VT mit struktureller Herzerkrankung (n=249) auf, für
die idiopathische VT (n=119) ergab sich eine Komplikationsrate von 3,4 %. Als Major-
Komplikationen wurden aufgeführt Tod, Perforation / Tamponade, thromboembolische
Ereignisse u.a. Apoplex / TIA, Komplikationen des venösen / arteriellen Zugangs u.a.
Pseudoaneurysmen, und andere Komplikationen. Die Inzidenz von Komplikationen
bei Ablationen wird als gering eingestuft, die Komplikationsrate korreliert mit der In-
dikation für die Ablation. Auch der Serum-Kreatininwert >1,5mg/dl wird als Prädiktor
für Komplikationen eingestuft. Alle anderen untersuchten Parameter wie Alter, Ge-
schlecht, Body-Mass-Index, EF, KHK, Diabetes mellitus, Hypertonie, INR-Wert und
Anzahl der gelegten Schleusen waren nicht signifikant [9].
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Bei der Größe des MEA mit Lokalisation im linken Ventrikel sind zudem auch kardio-
embolische Komplikationen durchaus denkbar. In unserer Untersuchung konnten diese
nicht beobachtet werden. Auch konnte kein negativer Effekt auf die Hämodynamik bei
Platzierung im Links- oder Rechtsventrikulären Ausflusstrakt festgestellt werden.
Es fällt jedoch zumindest eine relevante Rate an Aneurysmata spuria nach dem Eingriff
auf. Dabei ist zu bemerken, dass diese Komplikation ausschließlich in der Gruppe 1
auftraten, bei denen auch ein Zugang über die A. femoralis notwendig war.
Eingriffe, bei denen kleinere Schleusen und Katheterspitzen zum Einsatz kommen, sind
wesentlich weniger traumatisch im Bereich der Leistengegend.
Die dokumentierten Tamponaden traten ebenso in der Gruppe 1 auf und korrelierten
mit der Untersuchungsdauer, der Anzahl der Abgaben, der Ejektionsfraktion und der
Durchleuchtungsdauer. Bei all diesen Patienten lag mehr als eine VT-Morphologie vor.
Während der laufenden VT konnte insbesondere bei diesen Patienten eine hämodyna-
mische Instabilität dokumentiert werden. Das Aufrteten der Tamponade ist hierbei am
ehesten auf die hohe kumulative Energieabgabe bei strukturell schwer vorgeschädig-
tem Myokard zurückzuführen. Eine Assoziation mit der Platzierung des MEA oder gar
ein traumatischer Effekt desselben konnte nicht beobachtet werden.
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10 Vorteile des NCM mittels MEA
10.1 Strahlenbelastung
Das DAP (engl. Dose Area Product), bzw. KAP (engl. Kerma Area Product) sind Maß-
einheiten für die Strahlendosis, die an den Patienten während der Fluoroskopie abge-
geben wird. Die Einheit wird in cGycm² angegeben.
In keiner der veröffentlichten Studien im Zusammenhang mit Katheterablation oder
Mapping ist dieser Wert angeführt, stattdessen werden Durchleuchtungszeiten ange-
geben. Daraus lässt sich die Strahlenbelastung für den Patienten und den Behandler
nicht ermitteln, da diese auch von Faktoren wie der Bildrate und der Einblendung des
Fluoroskopiegerätes abhängig ist.
Durch eine niedrige Bildrate, eine strikte Einblendung des zu untersuchenden Berei-
ches und durch die Navigation über das virtuell dargestellte Endokard, welche theo-
retisch ohne Fluoroskopie durchgeführt werden kann, konnten in dieser Untersuchung
Werte von durchschnittlich 203± 22 cGycm² erreicht werden. In den Gruppen „RVOT“
und „Andere VT“ liegt der Wert bei 101± 52 bzw. 166± 61 cGycm². Vor allem bei
jungen Patienten, aber auch in der Schwangerschaft, gewinnt dieser Aspekt größeres
Gewicht. Es kann heute schon aus den vorliegenden Daten abgeleitet werden, dass die
Strahlenbelastung im Vergleich zu anderen Studien, in einem sehr niedrigen Bereich
liegt.
Einzelne Fallstudien berichten über Ablationen von supraventrikulären Tachykardien
ohne jeglichen oder sehr geringen Einsatz von Fluoroskopie mit Hilfe von elektroana-
tomischem Mapping bei schwangeren Patientinnen [12]. Auch wenn eine VT-Ablation
ohne jegliche Fluoroskopie nicht möglich ist, so ist die Reduktion der Strahlenbelas-
tung ein wesentlicher Aspekt, der in weiteren Untersuchungen verfolgt werden sollte.
10.2 Behandlung von hämodynamisch instabilen und schwer in-
duzierbaren ventrikulären Arrhythmien
Die nicht- oder nur kurz anhaltende Induzierbarkeit während der Intervention, insbe-
sondere bei Patienten mit Ausflusstraktextrasystolie oder Ausflusstrakttachykardie li-
mitiert die Anwendung des Entrainment und des Pace-Mappings. Bei zwei der sechs
Patienten aus Gruppe 2 konnten nur einzelne Extrasystolien während der gesamten
Interventionsdauer dokumentiert werden. Die Dokumentation eines einzelnen Herz-
zyklus reichte für die Erstellung eines Propagation Mappings aus. Das im Folgenden
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durchgeführte Pace-Mapping stimmte mit dem Punkt der frühesten Aktivierung im
Propagation Map überein. Die Nichtinduzierbarkeit konnte hierbei zwar nicht geprüft
werden, nach Ablation gaben diese Patienten jedoch ein Sistieren der zuvor geschil-
derten Beschwerden an. Auch konnte in LZ-EKG-Kontrollen nach Intervention keine
VES oder nsVT nachgewiesen werden.
Bei schwer vorgeschädigtem Myokard auf dem Boden einer ischämischen Kardiomy-
opathie kann durch hämodynamische Instabilität die Anwendung eines Entrainment
Mapping nur eingeschränkt möglich sein [54, 33]. Dies trat bei 5 der 19 Patienten
aus Gruppe 1 auf. Bei all diesen Patienten konnte nach Mapping mit Hilfe des MEA
die Kammertachykardie durch Antitachykardes Pacing oder elektrische Kardioversion
terminiert werden. Die Ablation wurde daraufhin im Sinusrhythmus durchgeführt. Ins-
besondere diese Patienten zeigten mehr als eine VT-Morphologie mit entsprechender
verlängerter Untersuchungsdauer und kumulativer Energieabgabe.
10.3 Limitationen des Verfahrens
Es konnte in vereinzelten Fällen die Induktion einer VT bei Platzierung des Array im
vermuteten Zielgebiet dokumentiert werden. Hier ist zumindest die Induktion einer
non-clinical VT durch Irritation denkbar. Dies war zu beobachten bei Patienten mit
ICD-Schockabgabe ohne Dokumentation im 12-Kanal-EKG. Bei stabiler monomor-
pher VT wurde hier das Mapping mittels MEA mit darauffolgender Ablation durch-
geführt. Als prozeduraler Endpunkt diente auch hier die Nicht-Induzierbarkeit nach
programmierter Ventrikelstimulation.
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11 Zusammenfassung und Ausblick
Die Mapping von ventrikulärem Arrhythmiesubstrat durch NCM mit Hilfe eines MEA
stellt eine sichere und effektive Methode dar. Insbesondere bei schwer und nicht-anhal-
tend induzierbaren Kammertachykardien ist von einer Überlegenheit des NCM im Ver-
gleich zu herkömmlichen Mappingvefaheren auszugehen. Bis das Verfahren Anwen-
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